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Perinataalset isheemilist insulti defineeritakse kui fokaalset ajukahjustust, mis tekib 
20. rasedusnädalast kuni esimese elukuu lõpuni ning mille põhjuseks on arteriaalne 
või venoosne tromboos või emboolia. Haigestumus perinataalsesse insulti on 20 kuni 
63 juhtu 100 000 elussünni kohta. Perinataalne isheemiline insult on elukvaliteeti 
oluliselt mõjutav haigus: kaugtulemina esineb ligi 60%-l lastest hemiparees, 30–60%-l 
epilepsia, 25%-l kõnearengu häired, 22%-l kognitiivsed ja käitumishäired. Varajane ja 
täpne diagnostika võimaldab paremini hinnata prognoosi ning määrata haigele sobi-
vaima arendusravi. Artikli eesmärk on anda ülevaade perinataalse isheemilise insuldi 
alavormidest, etiopatogeneesist, esinemisest, sümptomitest, riskiteguritest ja ravist.
Insuldi tekkerisk on suur kahel eluperioodil: 
vanemas täiskasvanueas ja perinataalses 
perioodis (1). Mõlemas eluetapis on insult 
seotud ka suure suremuse või raskete 
neuroloogiliste tüsistuste kujunemisega (1).
Konsensusdokumendi alusel peetakse 
perinataalseks isheemil iseks insuldiks 
fokaalset ajukahjustust, mis tekib 20. rase-
dusnädalast kuni esimese elukuu lõpuni ning 
mille põhjuseks on arteriaalne või venoosne 
tromboos või emboolia (2). Trombembol võib 
pärineda platsentast, ekstrakraniaalsetest 
veresoontest, südamest või nabaveenist (1). 
Perinataalse insuldiga on seotud kaks 
olulist probleemi: esiteks hiline diagnos-
tika ja teiseks rasked neuroloogilised jääk-
nähud, mis halvendavad oluliselt lapse hili-
semat elukvaliteeti. Kaugtulemina esinevad 
ligi 60%-l lastest spastiline hemiparees, 
30–60%-l epilepsia, 25%-l kõnearenguhäired, 
22%-l kognitiivsed- ja käitumishäired (3). 
Ülevaate eesmärk on tutvustada peri-
nataalse isheemil ise insuldi a lavorme, 
etiopatogeneesi, diagnoosimist, ravi ning 
prognoosi.
epiDemioloogiA
Haigestumus isheemilisse perinataalsesse 
insulti on mujal maailmas eri uuringute 
alusel 20 kuni 43,5 juhtu 100 000 elus-
sünni kohta (4). Varieeruvuse põhjuseks 
on peamiselt erinevad uuringusse sobivuse 
kriteeriumid. 2007. aastal avaldatud Eesti 
laste epidemioloogilises uuringus, millesse 
olid haaratud ka hemorraagilise insuldiga 
lapsed, leiti perinataalse insuldi esmashai-
gestumuseks 63 juhtu 100 000 elussünni 
kohta ning see on seni suurim sagedus 
maailmas (5). Seejuures on haigestumus 
lapseea insulti (vanuses 1 kuu kuni 18 
aastat) väiksem kui perinataalsesse insulti: 
aastane haigestumus Eestis on 2,7 juhtu 
100 000 lapse kohta (6).
eTiopATogeNees JA 
riskiTeguriD
Perinataalses perioodis esineb insult 17 
korda sagedamini kui edasises lapse- ja 
täiskasvanueas (7). Üheks põhjuseks on 
arvatavasti evolutsioonilise arengu käigus 
vä lja kujunenud ka itsekohastumusl ik 
mehhanism. Selle kohaselt aktiveerib sünni-
tustegevus hüübimissüsteemi eesmärgiga 
vähendada hemorraagia tekkeriski (1). 
Oluline tähtsus on ka raseduse ajal esineval 
hüperkoagulatiivsel seisundil, mille tagavad 
VII, VIII ja X hüübimisfaktori suurenenud 
aktiivsus ning suurenenud fibrinogeeni-
sisaldus, lühenenud osalise tromboplastiini 
ja protrombi in i aeg n ing f ibr inolüüsi 
supresseeritus. Vere antitrombootiliste 
proteiinide, S-proteiini ja C-proteiini kont-
sentratsioonid veres on väiksed (8). See võib 
viia platsenta tromboosini ja infarktini, mis 
omakorda võib põhjustada perinataalset 
insulti. 
Eelnevast tulenevalt on palju uuritud 
etiopatogeneetilisi seoseid trombofiilia, 
geneetiliste tegurite ja perinataalse ishee-
milise insuldi vahel. Seoseid on leitud järg-
miste protrombootiliste riskiteguritega: 
suurenenud a-lipoproteiini sisaldus, MTHFR 
C677T polümorf ism, Leideni V faktori 
mutatsioon, protrombiini 2010G>A mutat-
sioon ning C-proteiini defitsiit (9, 10). Eri 
uuringute tulemused on aga varieeruvad (6). 
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11.05 – 11.25 Kelle haige on vähiga haige?
  Kaja Arbeiter, perearst, Pirita Perearstikeskus
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Tabel 2. Perinataalse isheemilise insuldi klassifikatsioon (13)
I. AII ehk arteriaalne isheemiline insult
a. Neonataalne AII
b. Hilise diagnoosiga AII
II. SVT ehk sinovenoosne tromboos 
III. PVI ehk periventrikulaarne venoosne infarkt
a. Neonataalne PVI
b. Hilise diagnoosiga PVI
Seejuures on erinevad uuringud näidanud, 
et trombofiilia kõrval on oluline roll ka 
teistel riskiteguritel ning see viitab sellele, 
et tegemist on hulgitegurilise protsessiga 
(10–12, 16). 
Nii näiteks on leitud perinataalse insuldi 
kujunemisel seoseid järgmiste riskitegu-
ritega: suitsetamine, viljakusega seotud 
probleemid, infektsioonid, preeklampsia ja 
sünnitusviis ning sünnitusega seotud komp-
likatsioonid (9, 10). Lisaks emapoolsetele 
riskiteguritele on olulised ka platsenta, käes-
oleva raseduse, sünnituse ja vastsündinuga 
seotud riskitegurid (10, 16). Seejuures on 
oluline mainida, et leitud on vaid statistilisi 
seoseid mainitud riskiteguritega, kuid täpne 
patogeneetiline mehhanism ei ole enamiku 
tegurite korral teada (12).
Tabelis 1 on toodud etiopatogeneesile 
tuginev riskitegurite jaotus.
Al AVormiD JA NeNDe 
lÜhiTuT VusTus 
Esimese põhjaliku kliinilis-radioloogilise 
perinataalse isheemilise insuldi klassifi-
katsiooni avaldas Kirton koos kaasauto-
ritega 2008. aastal. Nende töö põhjal võib 
perinataalse isheemilise insuldi korral 
rääkida kolmest vaskulaarsest alatüübist: 
arteriaalne isheemiline insult (ehk ajuin-
farkt), sinovenoosne tromboos ja perivent-
rikulaarne venoosne infarkt (13). Kuna 
perinataalse insuldi tekke täpset ajastust 
on raske kindlaks määrata, on täiendavaks 
klassifikatsiooni kriteeriumiks võetud diag-
noosimise aeg. Selle alusel võib perinataalset 
insulti jagada veel antenataalseks, neona-
taalseks ja hilise diagnoosiga perinataalseks 
insuldiks (ingl presumed perinatal stroke) 
(2, 14, 16). Hilise diagnoosiga perinataalse 
insuldi korral avalduvad imikul insuldi jääk-
nähud (hemiparees, fokaalsed epileptilised 
hood jt) ilma insuldi akuutsete kliiniliste 
avaldusteta neonataalses eas. Perinataalse 
insuldi diagnoosi kinnitab piltdiagnostika 
(13). Tabelis 2 on toodud isheemilise perina-
taalse insuldi kokkuvõtlik klassifikatsioon.
ArTeriA AlNe isheemiliNe 
iNsulT
Arteriaalse isheemilise insuldi (AII) ehk 
ajuinfarkti korral esineb enamasti vasaku 
keskmise ajuarter i ( ld arteria cerebri 
media, ACM) oklusioon (16), mis võib viia 
kõnekeskuste kahjustuseni, mis asuvad 
fronataal- ja temporaalsagaras (34). ACMi 
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haaratuse korral kaasneb lisaks frontaal- ja 
temporaalsagara kortikaalsele kahjustusele 
ka basaalganglionite infarkt (13). Multi-
fokaalsed kahjustused esinevad 20–30%-l 
juhtudest (17) ning nende etioloogiliseks 
põhjuseks võivad olla meningoentsefaliit, 
trombofiilia, arteriopaatiad, õhk- või tromb-
embolid (9, 15). 
Kliiniliselt avaldub AII vastsündinutel 
küllaltki mittespetsiifiliselt: võivad esineda 
epileptilised hood (72%), teadvuse (39%) ja 
lihastoonuse häired (38%), hingamishäired 
(26%) ja toitmisraskused (24%) (18). Selgelt 
väljendunud hemipareesi esineb vastsün-
dinutel harva; esimeste elupäevade kuni 
nädalate jooksul võib vastsündinutel esineda 
haaratud kehapoole hüpotooniat (11).
Hilise diagnoosiga vormi korral on sage-
dasemaks kliiniliseks ilminguks spastiline 
hemiparees, mis on rohkem väljendunud 
käes (13, 19). See tuleb ilmsiks lapse arengu 
käigus, näiteks siis, kui ta hakkab rohkem 
ühe käega haarama. Sel l ist l i igutuste 
eripära märkavad vanemad 91%-l juhtudest 
esimese eluaasta jooksul, keskmiselt 5,7 kuu 
vanuses. Sageduselt teiseks iseloomulikuks 
sümptomiks on epileptilised hood, mille 
ilmnemise aeg on varieeruv (1–96 kuud), 
keskmiselt avalduvad epileptilised hood 30 
elukuu vanuselt (19).
Ajukoore haaratuse tõttu kujunevad AII 
diagnoosiga lastel sagedamini ka kõne- ja 
käitumishäired ning teised kognitiivsete 
funktsioonidega seotud häired (13, 17), 
mis esinevad ligi 60%-l lastest. Kõnearengu 
häired esinevad AII tagajärjel 20–25%-l 
olenemata aju vasaku või parema hemi-
sfääri haaratusest (17). Käitumishäired, 
mis avalduvad tähelepanuprobleemide 
ja hüperaktiivsusena, esinevad ligikaudu 
11%-l (10). Kognitsiooniga seotud häired 
avalduvad enamasti al les koolieas, mil 
insuldi diagnoosiga lastel tekib enam raskusi 
kompleksset mõtlemist vajavate ülesannete 
lahendamisel võrreldes oma eakaaslastega 
(4). Nägemishäired (hemianopsia) saavad 
kaasneda samuti ainult ajukoore kahjustuse 
korral ning esinevad 26%-l juhtudest (13). 
Epilepsia tekkerisk on arteriaalse genee-
siga insuldi korral 14–54%, mis on suurem 
kui teiste vaskulaarsete alatüüpide korral. 
Siiski esineb teiste vaskulaarsete alavor-
midega võrreldes neonataalse AII korral 
vähem motoorikahäireid (17) ja sagedamini 
kognit i ivsete funktsioonidega seotud 
häireid (4). 
periVeNTrikul A ArNe 
VeNoosNe iNFArk T
Periventrikulaarne venoosne infarkt (PVI) 
erineb teistest perinataalea insultidest 
tekkeaja ja kahjustuse lokal isatsiooni 
poolest. Erinevalt teistest infarktivormidest 
ei haara PVI ajukoort (2, 12).
PVI saab esineda enne 34. gestatsiooni-
nädalat, kui ajus on veel alles germinaal-
maatriks. Germinaalmaatriks on raku- ja 
veresoonerohke kude vatsakeste ümbruses, 
millest aju arengu ajal migreeruvad rakud 
ajukoore poole, diferentseerudes seejärel 
neuroniteks ja gliiarakkudeks. Veresoonte 
rohkuse tõttu tekivad selles piirkonnas 
kergesti verevalandused. Hemorraagia 
korral tekib medullaarveenide kompres-
sioon, mille tagajärjel häirub periventri-
kulaarse piirkonna vere äravool veenidesse 
(20). Selle tulemusel tekib periventriku-
laarse valgeaine (hemorraagiline) infarkt, 
mis kahjustab kortikospinaalseid juhteteid 
– see viib aga omakorda spastilise hemipa-
reesi väljakujunemiseni (12, 20). Sellisest 
ajukahjustusest on ohustatud enneaegsed 
vastsündinud (varasem termin IV astme 
intraventrikulaarne hemorraagia), kuid 
sarnane protsess võib leida aset ka üsasi-
seselt ja väljendub perinataalse isheemilise 
insuldina (12). 
Kui PVI on toimunud üsasiseselt, kuid 
rasedus ei katke ja laps sünnib ajalisena, 
siis sünni järel on need lapsed enamasti 
sümptomivabad ja seetõttu koheseid neuro-
radioloogilisi uuringuid ei tehta (21). Imiku 
kasvades ja arenedes hakkavad ilmnema 
insuldi jääknähud. Jääknähtude ilmnedes 
tehtud neuroradioloogi l ised uuringud 
toovad esile raseduse ajal (27.–34. gestat-
siooninädalal) läbi tehtud PVI (19). Kuna 
vatsakeste ümbruses paiknev valgeaine 
sisaldab alanevaid kortikospinaalseid juhte-
teid, on sagedasimaks kliiniliseks pildiks 
isoleeritud hemiparees (19, 22, 23). PVI 
korral on võrreldes AII-ga haaratud rohkem 
alajäsemed (17). Kahjustuse lokalisatsiooni 
iseärasuse tõttu jääb ajukoor kahjusta-
mata, mistõttu ei ole epileptilised hood, 
kogniti ivsed ega käitumishäired PVI-le 
iseloomulikud (13, 19).
siNoVeNoosNe TromBoos
Peaaju venoossed siinused ja veenid moodus-
tavad omavahel ühendatud süsteemi, mis 
suubub vena jugularis interna ’sse, mille 
kaudu toimub vere äravool intrakraniaalsest 
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ruumist. Aju venoossed teed jagatakse pind-
miseks ja süvasüsteemiks. Peaaju venoossete 
siinuste ja veenide okluseerumine trombi 
tõttu viib intrakraniaalse venoosse rõhu 
tõusuni (24). Püsivalt kõrge venoosne rõhk, 
mis ületab arteriaalse rõhu, võib viia aju 
isheemilise või hemorraagilise infarktini, 
kuna väheneb arteriaalne pealevool (24, 25). 
Sagedamini esineb hemorraagilist infarkti. 
Oluline roll SVT tekkes on vastsündinu pea 
asendil, mis mõjutab venoosset drenaaži. 
Kaela f leksioon ja ülemise sagitaalsiinuse 
kompressioon oksipitaalluu poolt soodus-
tavad venoosse staasi ja tromboosi teket. 
Teiste riskiteguritena on perinataalse SVT 
kujunemises olulised veel mekooniumi 
aspiratsioon, vastsündinu intubeerimine 
pärast sünnitust, infektsioon, polütsüsta-
teemia, tugev dehüdratsioon, pneumoonia, 
kaasasündinud südamerike, disseminee-
runud intravaskulaarne koagulatsioon, 
kaasasündinud diafragmasong (25).
SVT kliiniline pilt on sageli tagasihoidlik 
ja mittespetsiifiline ning see tingib õigeaegse 
diagnoosi hilinemise (25). Vastsündinute 
puhul on sagedasemateks sümptomiteks 
hingamisraskused, toitmisraskused ning 
fokaalsed ja generaliseerunud epileptilised 
hood (56–80%-l) (24, 25). Seejuures võib 
osa vastsündinuid olla sümptomiteta ning 
neil diagnoositakse SVT juhuleiuna muudel 
põhjustel tehtud neuroradioloogiliste uurin-
gute tagajärjel (24). Intraventrikulaarse 
hemorraagiaga ajalistel vastsündinutel, 
kellel esineb ka talamuse (hemorraagiline) 
infarkt, tuleks alati kahtlustada SVTd (39).
SVT korral on sagedasimaks tüsistuseks 
kõne- ja sensomotoorsed häired. Samas 
teiste perinataalse insuldi alatüüpidega 
võrreldes esineb motoorseid häireid SVT 
korral harvem. Epilepsia tekkerisk SVT 
korral on 15–40% ning seda esineb eelkõige 
ajuparenhüümi haaratuse korral (17).
DiAgNosTik A
Neonataalsel neuroradioloogilisel diagnos-
tikal on oluline roll perinataalse insuldi 
tuvastamisel ja prognoosil ning see võib 
ennustada motoorset tulemit (11). AII 
diagnoosimiseks on vajalik radioloogiliselt 
visualiseeritav kahjustuskolle kindla aju-
veresoone varustusalal (14). SVT diagnoosi-
miseks tuleb visualiseerida tromb venoosses 
süsteemis ning võimalik kaasnev isheemilise 
või hemorraagiline infarkt (24). PVI diag-
nostikaks on vaja tuvastada periventriku-
laarse valgeaine kahjustus, millele viitavad 
hemosideriini ladestused kahjustuskoldes, 
vatsakeses ja/või germinaalmaatriksis (13). 
Kliiniline leid võib diagnoosi toetada, kuid 
on sageli mittespetsiifiline, sest sarnast 
sümptomaatikat võivad anda ka entsefaliit 
jt kesknärvisüsteemi haiguslikud seisundid 
(14).
Neuroradioloogi l istest uuringutest 
on valikmeetodiks aju magnetresonants-
tomograafia (MRT) oma sensitiivsuse ja 
mitteioniseeriva kiirguse tõttu. MRT-uuring 
tuleks teha kõigile epileptiliste hoogudega 
vastsündinutele. MRT korral kasutatavatest 
sekventsidest on tähtsaim difusioonkaa-
lutud kuvamine, mis tuvastab infarkti 
olemasolu n ing loka l isatsiooni varem 
kui teised MRT-sekventsid ja kompuuter- 
tomograafia. Lisaks on MRT-l prognosti-
line väärtus, aidates tuvastada spastilise 
hemipareesi tekke tõenäosust. Motoorse 
kaugtulemi h indamiseks kasutatakse 
difusioonkaalutud MRT-signaali muutusi 
alanevates püramidaaltraktides: difusiooni 
restriktsioon alanevas püramidaaltraktis 
ennustab halvemat motoorset kaugtulemit. 
Difusioonkaalutud MRT-signaali on võimalik 
väljendada ka ajutüve asümmeetria indek-
sina, mis näitab aksonaalse degeneratsiooni 
ulatust. Aksonaalne degeneratsioon korre-
leerub halvema motoorse kaugtulemusega 
(30). Magnetresonantsangiograafia (MRA) 
annab vajaduse korral lisateavet ajuvere-
soonte anatoomia kohta ning aitab täpsemalt 
visualiseerida oklusiooni (11, 26).
Aju ultraheliuuring (UH-uuring) kui 
kõige kiirem ja paremini kättesaadavam 
uuring sobib küll skriininguuringuks, kuid 
ajukoore halva visualiseeritavuse tõttu ei 
välista negatiivne leid ajuinfarkti (26). Lisaks 
sellele on UH-uuring operaatorist sõltuv (s.t 
uuringu kvaliteet sõltub läbiviijast) (11).
Aju kompuutertomograafia (KT) uuring 
on vajalik juhtudel, kus MRT-uuring ei ole 
kättesaadav. KT vastu räägib potentsiaalselt 
kahjulik ioniseeriv kiirgus (26, 28).
Neonataalsete epileptil iste hoogude 
esinemise korral on kindlasti näidustatud 
elektroentsefalograafiline (EEG) uuring 
(11). Tänapäeval on üha rohkem kasutusel 
amplituudintegreeritud EEG (aEEG). aEEG 
korral jälgitakse vastsündinut pidevalt 
(kuni 24 tundi ja rohkem), saadud signaalid 
filtreeritakse sageduste alusel ja nii-öelda 
surutakse ajas kokku (31). Eelneva tõttu 
on näha pikemaajalised muutused aju tege-
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jää epileptilised hood postneonataalses 
perioodis püsima, ei ole pikaajaline ravi 
näidustatud (26).
Pikemas perspektiivis on perinataalse 
insuldiga haigetel oluline saada arendusravi 
elukvaliteeti halvendavate kaugtulemite 
tekkimise ennetamiseks ja leevendamiseks 
(kõneteraapia, füsioteraapia, psühholoogi-
line abi) (17). Taastusraviga tuleks alustada 
kohe pärast motoorse asümmeetria märka-
mist. Eesmärk on vähendada spastilisust ja 
suurendada liikuvuse ulatust. Selleks on 
kasutatud botulismitoksiini, mida kombi-
neeritakse füsioteraapiaga (11). Taastusravi 
nn sunnimeetod (ingl constraint induced 
movement therapy, CIMT) koos bimanuaalse 
treenimisega (ingl bimanual training) on 
osutunud tõhusaks spastilise hemipareesi 
ravis ning seda on võimalik rakendada alates 
esimesest eluaastast (11, 32).
Uueks uurimissuunaks on neuromodu-
latsiooni mõjutav korduv transkraniaalne 
magnetil ine stimulatsioon ( ingl repeti-
t ive transcranial magnetic stimulation, 
rTMS). Juhuslikustatud kontrolluuringud 
on näidanud kahjustatud piirkonna vastas-
poole inhibitoorse rTMS-i edukust insuldist 
põhjustatud hemipareesi ravis täiskasva-
nutel, mistõttu uuritakse selle efektiivsust 
ka lastel (33). Pilootuuringutes on rTMS 
osutunud efektiivseks spastilise hemipareesi 
ravis ka lastel, kuid see vajab veel täiendavat 
uurimist (11, 33). Ühes uuringus leiti häid 
tulemusi rTMS-i kombineerimisel CIMTiga 
insuldist tingitud spastilise hemipareesiga 
ravis lastel (motoorne funktsioon säilis ka 
6. kuul pärast ravi). Sellesse uuringusse 
kaasatud lapsed olid vanuses 6–19 eluaastat 
ning neile rakendati 2 nädala jooksul 10 
korral intensiivset motoorset teraapiat koos 
rTMS-i (1 Hz 20 min) ja CIMTiga (insuldist 
mittehaaratud jäseme lahastamine 90%-ks 
ärkveloleku ajast) (33).
kokkuVÕTe
Perinataalne insult on kõige sagedasem 
lapseea insult, mille täpne etiopatogenees 
ei ole siiani teada. Seni kuni ei ole teada 
et ioloogia, ei saa ka tegeleda haiguse 
ennetamisega. Varajases lapseeas tekkival 
insuldil on rasked tagajärjed, mis mõjutavad 
tervet edasist elu, halvendades oluliselt 
elukvaliteeti juba noorest east alates. Prob-
leemiks on spetsiifilise ravi puudumine ning 
raskused insuldi varajasel äratundmisel. 
Õigeaegne diagnoos, sealhulgas ka vasku-
vuses, seega aitab aEEG paremini üles leida 
puhtalt elektrograafilised ehk subkliinilised 
hood, lokaliseerida epileptiliste hoogude 
asukoha ja ennustada motoorset tulemit 
(11, 31).
DiFereNTsiA AlDiAgNosTik A
Diferentsiaaldiagnostiliselt on perinataalset 
isheemilist insulti oluline eristada hüpok-
silis-isheemilisest entsefalopaatiast (HIE). 
Esiteks, isheemilist insulti eristab HIEst 
fokaalsete epileptiliste hoogude esinemine 
esimese 12 tunni kuni 3 elupäeva jooksul, 
samas kui HIE korral esinevad epileptilised 
hood tõenäolisemalt esimese 12 tunni 
jooksul. 
Teiseks, insuldi korral saab peamiselt 
kahjustada hal la ine MCA varustusala l 
enamasti ühel pool, kuid HIE korral esinevad 
valgeaine signaaliintensiivsuse muutused 
ajuarterite varustusalade piirialadel (piiri-
alade infarktid). 
Kolmandaks on HIE-le, aga mitte insul-
dile, iseloomulik nabaarteri vere atsidoos 
(27). Samuti peab arvestama võimalusega, 
et HIE ja insult esinevad ühel ajal. Lisaks 
tuleks perinataalset isheemilist insulti 
eristada veel intratserebraalsest või intra-
ventrikulaarsest hemorraagiast, entsefalii-
dist, kortikaalsetest malformatsioonidest, 
tuumorist, kernikterusest ning metabool-
setest häiretest (14, 26).
rAVi
Akuutses faasis on perinataalse isheemilise 
insuldi ravi sümptomaatiline, hõlmates 
vedelikubilansi, elektrolüütide, glükoosi, 
hemoglobiini, pH ja teiste oluliste näitajate 
säilitamist (11). AII kordusrisk on väike, alla 
2% (10), mistõttu ei ole ebaselgetel haigus-
juhtudel näidustatud ravi varfariini või 
aspiriiniga. Samas on kaasasündinud süda-
merikke, olulise trombofiilia, mitmete aju 
või süsteemsete embolite esinemise korral 
soovitatud kaaluda madalmolekulaarse 
hepariini või aspiriini manustamist, kuna 
nende haiguste puhul on AII kordusrisk 14% 
(10). Lisaks soovitatakse antikoagulantravi 
SVT diagnoosiga vastsündinutele. Trombo-
lüütiline ravi ei ole praegu vastsündinutele 
näidustatud, kuna puuduvad täpsemad 
andmed ohutuse ja tõhususe kohta (28).
Epileptiliste hoogude esinemise korral 
rakendatakse lühiajalist antiepileptilist ravi 
peamiselt fenobarbitaaliga. Kuna enamikul 
perinataalse insuldi diagnoosiga lastest ei 
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laarse alatüübi määramine, on eelduseks 
varajaseks individualiseeritud arendusravi 
rakendamiseks, mille eesmärk on ennetada 
või leevendada hilistüsistuste teket.
TäNUAVA LDUS 





Perinatal ischaemic stroke is defined as a 
group of heterogenous conditions in which 
there is a focal disruption of cerebral blood 
f low secondary to arterial or cerebral 
venous thrombosis. The time frame of peri-
natal stroke is between the 20th week of 
gestation and the 28th postnatal day. The 
diagnosis is confirmed by neuroimaging 
studies. The incidence of perinatal stroke 
is 20 - 63 cases per 100, 000 live births. The 
long-term sequelae of perinatal ischemic 
stroke include hemiparesis (60%), epilepsy 
(30-60%), language delay (25%) and cogni-
tive or behavioural difficulties (22%). Early 
precise diagnosis is essential to establish 
prognosis and may help to develop an 
indivdual ized rehabil itation approach. 
The purpose of this article was to give an 
overview of the etiopathogenesis, incidence, 
symptoms, risk factors and treatment of 
perinatal ischaemic stroke.  
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